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RESUMO 


A artrite viral constitui diagnóstico diferencial das artrites sépticas e 
inclui o vírus da imunodeficiência humana (VIH) como um de seus 
agentes que pode determinar sua evolução com gravidade. Este relato 
descreve a associação do VIH com sacroileíte aguda, com repercussões 
similares à artrite infecciosa gonocócica ou não gonocóccica, e alerta para 
o espectro diagnóstico da SIDA em vários contextos fisiopatológicos que 
requerem incluí-la como possibilidade nosológica, o que pode, ao ser 
reconhecida, representar tratamento efetivo, precoce e com menos risco 
de uso de terapêutica inadequada e com risco de malefícios. Representa 
também atenção para a sua ocorrência em paciente aparentemente 
hígido com vida saudável e que se interpõe com anormalidades que 
revelam desestruturação imunológica. 
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HIV; Artrite Infecciosa; Diagnóstico Diferencial 


ABSTRACT 


The viral arthritis, constitutes the differential diagnosis of septic arthritis 
and includes human immunodeficiency virus (HIV) as one ofits agents 
which can determine its development with severity. This report describes 
the HIV association with acute sacroileitis, with similar repercussions 
to infectious arthritis gonococcal or non-gonococcal, and alert to the 
diagnostic spectrum of AIDS in several pathophysiological contexts 
that require include it as a possibility nosological, which can, when 
recognized, represent effective treatment, early and with less risk of use 
of inappropriate therapy and risk of harm. It also represents attention to 
their occurrence in otherwise healthy patients with apparently healthy 
and who stands with abnormalities that indicate immune disruption. 
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INTRODUÇÃO 


É essencial para o diagnóstico das artrites a determinação 
da sua localização, distribuição, simetria, tempo de evolu- 
ção, acometimento de tecidos adjacentes e de outros órgãos 
e sistemas; expressando-se como mono, oligo e poliartrites 
quando a sintomatologia se refere a uma, duas a quatro e a 
mais de cinco articulações, respectivamente. 

Em muitas situações, o diagnóstico constitui-se em 
urgência médica e requer abordagem terapêutica imedia- 
ta devido aos riscos de septicemia e choque séptico, com 
repercussões hemodinâmicas que colocam a vida em risco. 
Por isso mesmo, o seu diagnóstico é estabelecido até após 
ter sido instituída antibioticoterapia empírica, muitas vezes 
em condições de propedêutica limitada e incapaz de definir 
possibilidades diagnósticas adequadas. 

A poliartrite associa-se a causas variadas e as formas re- 
ativas tornam-se cada vez mais prevalentes, incluindo sua 
relação com vários agentes infecciosos. A sua forma assimé- 
trica, com especial acometimento sacroileal, inclui em seu 
diagnóstico, especialmente, as espondiloartropatias, em que 
se destacam a espondilite anquilosante, e as artrites: reativa, 
psoriásica e enteropática; e várias são as características que 
as identificam e as diferenciam da poliartrite crônica, e da 
artrite reumatoide, por possuírem predileção pela coluna 
vertebral, em particular pelas articulações sacroileais. 

A artrite viral constitui diagnóstico diferencial das ar- 
trites sépticas e inclui o vírus da imunodeficiência humana 
como um de seus agentes que pode determinar sua evolução 
com gravidade. A síndrome de imunodeficiência adquirida 
(SIDA) é desencadeada pela ação do vírus da imunodef- 
ciência humana (VIH), da família Retroviridae e gênero 
Lentivirus, em depletar e desorganizar o sistema imunológi- 
co, e, consequentemente, promover alterações imunológicas 
que favorecem a emergência de infecções latentes, oportu- 
nistas; além de: autoimunidade, neoplasias, alterações meta- 
bólicas e degenerativas. 

Cerca de 42 milhões de pessoas em todo o mundo estão 
infectadas pelo VIH, a maior parte na África Subsaariana; 
são cerca de 600 mil no Brasil, com um terço deles sem o sa- 
ber. A terapia antirretroviral (TARV) combinada, altamente 
potente, determinou extraordinária mudança em relação ao 
prognóstico da SIDA, antes inexorável para a morte, tornan- 
do a infecção pelo VIH passível de controle, mas também de 
convivência e longa duração, capaz de favorecer a superve- 
niência de entidades nosológicas que ainda estão por serem 
melhor conhecidas. 

O VIH pode ser encontrado em todos os líquidos cor- 
porais, como urina, saliva e lágrima, mas em concentrações 
subinfectantes, à exceção do sangue e secreções genitais, sen- 
do transmitido por intermédio das vias: sexual, parenteral, 
perinatal e transplante de órgãos e tecidos. A transmissão 
sexual constitui-se na sua principal forma de disseminação, 
seja em relações hetero e homossexuais sem o uso de preser- 
vativo, por intermédio das vias vaginal, anal ou oral, com 
maior probabilidade na relação anal (em especial na passiva/ 
receptiva), na presença de outras doenças sexualmente trans- 
missíveis (DST), durante o período menstrual e na ausência 
de circuncisão masculina. 

A transmissão parenteral refere-se especialmente aos 
usuários de drogas injetáveis, pelo compartilhamento de se- 
ringa, acidentes biológicos com material contaminado (per- 
furocortantes e de mucosas), transfusão de hemoderivados 


contaminados e transplante de órgãos. A transmissão peri- 
natal pode ocorrer durante a gestação (transplacentária, com 
maior risco no terceiro trimestre), no momento do parto 
(com maior risco no parto natural, comparado à cesariana, 
e proporcional ao tempo de trabalho de parto), e pelo alei- 
tamento materno. 

Observa-se no Brasil quatro fenômenos epidemiológicos 
ao longo de três décadas da epidemia pelo VIH, que são: 
heterossexualização, feminilização, pauperização e interiori- 
zação, isto é, a transmissão do VIH associa-se com relações 
heterossexuais, com aumento do número de mulheres infec- 
tadas, expansão da epidemia para municípios de pequeno 
e médio porte, e acometimento de populações de menores 
renda e grau de escolaridade em todas as regiões. 

A prevalência do VIH situa-se em 5,9% entre usuários 
de drogas ilícitas, em 10,5% entre homens que fazem sexo 
com homens (HSH) e de 4,9% entre mulheres profissionais 
do sexo, com nítido aumento dos casos entre jovens de 13 a 
19 anos de idade, em especial do sexo feminino. Este fenô- 
meno indica que todas as pessoas estão expostas aos riscos de 
se infectarem pelo VIH, independentemente de sua proce- 
dência, mas na dependência de sua vulnerabilidade. 

Este relato descreve a associação do VIH com sacroileíte 
aguda, com repercussões similares à artrite infecciosas go- 
nocócica ou não gonocóccica, e alerta para o espectro diag- 
nóstico da SIDA em vários contextos fisiopatológicos que 
requerem incluí-la como possibilidade nosológica, o que po- 
de, ao ser reconhecida, representar tratamento efetivo, pre- 
coce e com menos risco de uso de terapêutica inadequada e 
com risco de malefícios. Representa também atenção para a 
sua ocorrência em paciente aparentemente hígido com vida 
saudável e que se interpõe com anormalidades que revelam 
desestruturação imunológica. 











RELATO DE Caso 


TRT, masculino, 45 anos de idade, leucoderma, di- 
vorciado, natural de Campo Belo (Minas Gerais), procu- 
rou o Pronto Socorro do Hospital das Clínicas (HC) da 
Universidade Federal de Minas Gerais (UFMG) 24 horas 
após desenvolver dor e mialgia intensa nas regiões do quadril 
e glútea, ambas à direita, respectivamente, com dificuldade 
de movimentar o membro inferior homolateral, aumento 
de volume global dos membros inferiores com a formação 
simultânea de cacifo ao serem comprimidos; e sensação de 
elevação da temperatura corpórea, não termometrada. 

Admitido para observação clínica e estabelecimento 
diagnóstico. Observou, há oito dias, diarreia aquosa, volu- 
mosa, com menos de quatro episódios diários, e dor abdo- 
minal em cólica e difusa; sem lienteria, nem tenesmo retal; 
associada com vômitos e mialgia, que desta forma evoluiu 
por quatro dias, quando começou a usar ciclobenzaprina 
(miorelaxante central usado para espasmos de origem não 
central e anti-histamínico) e Saccharomyces boulardi (leve- 
dura viva para uso como probiótico com algum efeito pro- 
filático e terapêutico em diarreia), coincidindo com regres- 
são desta sintomatologia. 

Surgiu-lhe, neste período, exantema roseoliforme, muito 
pequeno, maculopapulovesicular, localizado em lábio supe- 
rior, pruriginoso e doloroso, que desapareceu espontanea- 
mente, deixando cicatriz levemente atrófica. 

À admissão hospitalar, apresentava dor intensa espon- 
tânea e exacerbada ao movimento das articulações dos 
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ombros, quadril direito e tornozelo esquerdo; edema e calor 
em ombro direito, em falange distal do terceiro dedo da mão 
esquerda e tornozelo esquerdo; sem rigidez articular, nem 
sinais neuromusculares focais. 

A propedêutica complementar realizada inicialmente re- 
velou leucócitos totais e neutrófilos em torno de 20.000/ 
mm?, e 15000/mm?, respectivamente, com desvio para a 
esquerda, e proteína C reativa elevada. 

Considerou-se tratar de adulto, sem história pessoal pré- 
via nem familar de alteração articular, com acometimento 
poliarticular (mais de cinco articulações acometidas), peri- 
férica e axial (sacroileal) assimétricas, predominantemente 
de grandes articulações, aguda (menos de seis semanas), não 
traumática, sem manifestações sistêmicas e extra-articulares 
(como fadiga, fraqueza, olhos secos, vermelhidão ocular, al- 
teração da visão; ou pulmonar, vascular, cutânea, renal), o 
que determinaram considerar-se como maior a possibilidade 
de processo inflamatório do que metabólico, degenerativo, 
ou associação destes fatores; caracterizada por entesopatia 
(inflamação dos sítios de inserção de tendões ou ligamentos 
nos ossos) e mais provavelmente a possibilidade de espondi- 
lite anquilosante ou espondiloartropatia. 

A presença provável de acometimento axilar e a limitação 
da propedêutica no atendimento de urgência determinaram 
a administração de oxacilina, ceftriaxona e corticosteroide, 
sem a realização de punção articular, para coleta de líquido 
sinovial para estudo microbiológico. 

Após o início da antibioticoterapia, revelou que há oito 
anos havia se separado de sua esposa e, desde então, manti- 
nha múltiplas parceiras sexuais, muitas desconhecidas, sem 
uso de preservativos, e sem identificação de alguma anorma- 
lidade que permitisse identificar alguma doença sexualmen- 
te transmissível. 

Nova propedêutica complementar evidenciou: uro- 
cultura, hemocultura, fator reumatoide; sorologias para os 
vírus das hepatites Be C, citomegálico, Epstein-Barr, e pa- 
ra sífilis (VDRL), todas negativas. Foi também realizada a 
pesquisa de antígeno do vírus da imunodeficiência humana 
(anti-VIH), pela técnica de quimioluminescência, que foi 
positiva, e com carga viral em 3000 cópias/mL. A conta- 
gem de linfócitos T CD4* (LTCD4*) revelou 532 células/ 
mcL (24,29%); e de LTCDS8*, 617 células/mcL (28,19%). 
À ressonância magnética (RM) de quadril mostrou imagens 
sugestivas de edema ósseo junto à articulação sacroilíaca 
direita, associada a alterações de partes moles, esclerose e 
borramento das bordas ilíaca e da articulação sacro-ilíaca, 
respectivamente, caracterizando sacroileíte grau II (Figura 
1). 

Não foi iniciada a terapia antirretroviral potente (TARV). 

Após seis semanas de antibioticoterapia, realizou-se no- 
va RM das articulações sacroilíacas que mostrou, apesar da 
melhora clínica, discreta remissão dos sinais inflamatórios, 
inadequada para o tempo e a dose antibioticoterápica usada; 
quando foi iniciada a TARV. Houve, em poucos dias, me- 
lhora completa das queixas, e alta hospitalar, e acompanha- 
mento clínico em ambulatório. 











Discussão 


Este relato apresenta adulto que procurou urgência clí- 
nica devido à dor poliarticular aguda, de grandes e pequenas 
articulações, assimétricas, mais intensa em sacroileal direita, 
com limitação de movimento e edema do membro inferior 
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direito, associadas com leucocitose, neutrofilia e desvio 
para a esquerda, antecedida em uma semana por diarreia 
aguda autolimitada com características de acometimento 
dos intestinos delgado e grosso, com vômitos e mialgia, e 
a imagem radiológica identificou a presença de sacroileíte, 
sem resposta à antibioticoterapia dirigida para artrite não 
gonocóccica (provavelmente estreptococo-estafilococo) e à 
corticoterapia. Possuía várias e desconhecidas parceiras sexu- 
ais, sem uso de preservativos. 

A determinação de poliatrite assimétrica, com especial 
acometimento sacroileal, foi decisiva para a definição diag- 
nóstica como expressão de espondiloartropatia, em que se 
destacam a espondilite anquilosante, e as artrites: reativa, 
psoriásica e enteropática. Várias são as características das 
espondiloartropatias que as identificam e as diferenciam 
da poliartrite crônica, e da artrite reumatoide, por possu- 
írem predileção pela coluna vertebral, em particular pelas 
sacroileais. 

À artrite reativa é asséptica e decorre de infecção extra- 
-articular, especialmente, gastrintestinal (Sa/monela typhimu- 
rium, Yersinia enterocolitica, Shigella flexneri e Campylobacter 
jejuni) ou genitourinária, com padrão oligoarticular assi- 
métrico mais frequente em membros inferiores. A entesite 
é própria das espondiloartropatias. Na espondilite anqui- 
losante, as articulações sacroilíacas e as apofisárias da colu- 
na vertebral apresentam inflamação que se caracteriza pela 
anquilose óssea (predominante axial), enquanto na artrite 
psoriásica ocorre entesite com oligoartrite (predominância 
periférica). 

O acometimento articular na artrite reativa é de oligoar- 
trite assimétrica, acometendo com mais frequência os mem- 
bros inferiores; e a entesite pode se expressar como dedos em 
salsicha, e a dactilite resulta de inflamação da cápsula arti- 
cular, enteses, estruturas periarticulares e osso periosteal. A 
sacrolileíte pode ser encontrada na fase aguda, mas alterações 
radiológicas são observadas em grande parte dos pacientes 
com evolução crônica, em geral assimétricas, ao contrário da 
simetria da espodilite anquilosante. 

O diagnóstico diferencial mais importante para essas 
artropatias reativas é a artrite infecciosa ou séptica (gonocó- 
cica ou não gonocóccica) que se constitui em reação infla- 
matória resultante da invasão direta do espaço articular por 
microrganismos patogênicos, provocando dor, edema, calor, 
aumento de volume, vermelhidão, limitação do movimento 
articular, que resultam em destruição articular e incapacida- 
de permanente, se não for adequadamente tratada. 

À artrite séptica pode ocorrer em qualquer articulação, 
sendo mais afetados o joelho, o quadril e o tornozelo. O 
envolvimento das articulações sacroilíacas, costocondrais e 
esternoclaviculares é mais comum em usuários de drogas in- 
travenosas. À sintomatologia observada em 80% dos pacien- 
tes, nas primeiras 48 a 72 horas do seu início é constituída 
por aumento da temperatura corporal até 39,4ºC, com aco- 
metimento monoarticular, e presença de mal estar, anorexia 
e, raramente, calafrios. 

As articulações afetadas podem estar muito dolorosas, 
quentes, edemaciadas. Esses sinais inflamatórios, entretanto, 
podem ser subclínicos em pacientes debilitados, gravemente 
enfermos ou sob corticoterapia ou outra forma de imunossu- 
pressão. A poliatrite pode ocorrer diante de doença do tecido 
conjuntivo subjacente, especialmente artrite reumatoide, ou 
diante de imunossupressão e evolui com pior prognóstico e 
mortalidade de aproximadamente 30%. 
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Figura 1: Ressonância magnética das articulações acometidas identificou esclerose e borramento das bordas ilíaca e da articulação 
sacro-ilíaca, respectivamente, caracterizando sacroileíte grau II. 


A artrite gonocócica é a causa mais comum da artrite 
séptica, especialmente, em jovens sexualmente ativos. As 
mulheres são mais afetadas do que os homens e, em geral, 
de forma secundária à infecção do endocérvix ou uretra, mas 
pode envolver a faringe e o reto, e ser ou não sintomáti- 
ca. O risco de disseminação gonocócica após uma infecção 
da mucosa depende do estado imunológico do paciente e 
da virulência do micro-organismo, e manifesta-se como: 1. 
síndrome de dermatite-artrite (70% dos pacientes), em que 
sobressaem a bacteriemia, febre, poliartralgia (assimétrica, 
especialmente envolvendo joelho, cotovelo, punho, meta- 
carpofalangianas, tornozelo), tenossinovite (geralmente das 
mãos e dedos), múltiplas lesões cutâneas (inclusive palma- 
res) maculopapulares, vesiculares, pustulares ou necrosadas 
após a disseminação a partir de superfícies mucosas (colo 
uterino, uretra ou reto), e; 2. oligo ou poliartrite, mesmo 
sem envolvimento cutâneo e clinicamente similar a outras 
formas de artrite séptica. 

As artrites virais representam a segunda causa mais co- 
mum de artrite infecciosa e se associam com os vírus: parvo, 
da rubéola, da hepatite (A, B e O), citomegálico, da imu- 
nodeficiência humana, herpes-zoster, Epstein-Barr, echo, 
adeno, coxsackie, Chikungunia. Apresenta-se inicialmente 
como artrite aguda, e raramente se associa com evolução 
crônica ou com vasculite. 

Outras artrites infecciosas constituem diagnóstico di- 
ferencial, como: micoplasma (monoartrite ou oligoartrite), 
doença de Lyme (especialmente joelho), tuberculosa (mo- 
noartrite ou oligoartrite crônica de grandes articulações 
não responsivas à terapia anti-inflamatória convencional); 
e micobactéria atípica (associada à SIDA ou após injeções 
intra-articulares repetidas de corticosteroides e em certas 
ocupações com pescador), sífilis (osteocondrite, osteíte, pe- 
riostite, hidrartrose bilateral em geral envolvendo os joelhos; 
na forma secundária como poliartralgia, poliartrite, tenossi- 
novite, sacroileíte unilateral e espondilite, e na forma terci- 
ária as articulações de Charcot, a artrite gomosa, a osteíte e 
a artrite crônica). 

As artrites fúngicas são raras, mas têm aumentado sua 
frequência diante de imunossupressão, afetando qualquer 
articulação, preferencialmente as grandes, sendo implica- 
dos, principalmente, o Histoplasma capsulatum, Blastomyces 
dermatitides, Sporothrix schenckii, Candida, Aspergillus, e 
Cryptococcus. 

Outras formas de artrite, como gota, pseudogota, pso- 
ríase e, raramente, reumatoide e doença reumática podem 


evoluir à semelhança da artrite séptica, entretanto, apresen- 
tam com frequência relações com queixas prévias e familiares. 

A evolução clínica observada neste relato, sem melho- 
ra, apesar da antibioticoterapia inicial, reforçou a busca de 
outra possibilidade diagnóstica, e de agentes relacionados 
aos riscos epidemiológicos, sendo identificado antígeno e 
anticorpo para o VIH, com LTCD4* de 532 células/mclL e 
LTCDS8* de 617 células/mcL. A melhora clínica só ocorreu 
após a introdução da TARV. 

À artrite associada à infecção pelo VIH pode ser das mais 
agressivas e se apresenta com dois padrões: poliartrite assi- 
métrica aditiva, ou oligoartrite intermitente mais comum 
em membros inferiores. A sacroileíte pode ocorrer, embo- 
ra a formação extensa de sindesmófitos espinhais não seja 
comum. O VIH, após penetrar no hospedeiro, invade es- 
pecialmente os LT auxiliares (Lla), macrófagos, células den- 
dríticas, enterócitos, células cervicais uterinas e neurogliais 
(células hospedeiras). 

Apresenta elevada taxa de multiplicação e dissemina-se 
para os órgãos linfoides. Ocorre, após cerca de quatro se- 
manas da infecção inicial, elevada viremia, que perdura por 
quatro semanas, e pode caracterizar a síndrome retroviral 
aguda (SRA), semelhante à mononucleose infecciosa. O sis- 
tema imunológico (SI) não erradica o vírus, o que determina 
a sua permanência em latência (mediana de seis a oito anos), 
em contínua replicação, e a destruição de LTCDA4* à veloci- 
dade de 1 a 2 X 10º células/dia, e declínio médio de 80 a 90 
células/mm/ano. 

A depleção linfocitária depende da ação citopática direta, 
devido à infecção do LTa pelo VIH, o que provoca a sua lise; 
e indireta pelo estímulo crônico do SI por Ag virais, seguida 
de anergia; pelo estímulo dos LB e aumento da produção de 
anticorpos (Ac), pelas reações autoimunes, pela depleção de 
LTa,, pela facilidade para expansão dos LTa,, pelo distúrbio 
na comunicação entre linfócitos e células apresentadoras de 
Ag, provavelmente por alterações na produção de citocinas, 
em especial, interleucina 2 e interferon gama, o que promo- 
ve anergia; pelo comprometimento da resposta imunológica 
(RI) mediada por monócitos e células exterminadoras natu- 
rais (NK); e por apoptose (morte celular programada). 

Aos poucos, ocorre redução da capacidade orgânica de 
repor os linfócitos destruídos e instala-se a imunodeficiên- 
cia. À medida que os LTCD4* atingem níveis inferiores a 
350 células/mm, pode ocorrer sintomatologia constitucio- 
nal (febre, hiporexia, emagrecimento, astenia) e especial- 
mente com LTCD4* inferior a 200 células/mm instala-se 
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a SIDA a partir de vários sinais e sintomas relacionados ou 
não às doenças oportunistas. 

A imunodeficiência predispõe a: infecções oportunistas 
e neoplasias (como linfomas e sarcoma de Kaposi), altera- 
ções da autoimunidade (artropatias) pela desorganização da 
imunidade celular e/ou humoral (hipergamaglobulinemia, 
pneumonite intersticial linfocítica, produção de autoanti- 
corpos), disfunção neurológica (complexo de demência, en- 
cefalopatia, neuropatias periféricas), devido à liberação de 
citocinas e outras neurotoxinas pelos macrófagos infectados, 
lesão gastrintestinal e das células tubulares renais. 

A SIDA caracteriza-se por sinais e sintomas em prati- 
camente todos os sistemas orgânicos, relacionados ou não 
ao surgimento de doenças oportunistas específicas (infec- 
ções e neoplasias). As principais infecções oportunistas (IO) 
são: pneumocistose pulmonar, tuberculose, micobacteriose 
não tuberculosa, pneumonia bacteriana (S. pneumoniae, 
Haemophilus influenza, Mycoplasma pneumoniae, Legionella 
pneumophila e Chlamydophila pneumonia, Pseudomonas 
aeruginosa e Staphylococcus aureus), bacteriemia (até 100 
vezes mais na pneumonia pneumocócica se comparados à 
população não infectada), histoplasmose, aspergilose, crip- 
tococose, toxoplasmose neurológica, linfoma primário do 
sistema nervoso central, meningite bacteriana, infecção ci- 
tomegálica (encefalite, retinite, polirradiculopatia, colite, 
esofagite, pneumonite), candidíase (orofaríngea e esofagia- 
na), enterite bacteriana aguda (Shigella spp., Salmonella spp., 
Campylobacter jejuni, Yersinia enterocolitica, Escherichia coli, 
Entamoeba histolytica, Giardia intestinalis, Cryptosporidium 
spp. Clostridium diffcile), enterite bacteriana crônica, e tu- 
mores (sarcoma de Kaposi e linfomas), vírus (citomegálico, 
adenovírus, Epstein-Barr; das hepatites A, B e C), fungos 
(Candida), protozoários (Jospora beli, Microsporidium e 
Cryptosporidium, Leishmania), helmintos (Strongyloides), 
micobactérias (Mycobacterium tuberculosis, complexo 
Mycobacterium atípica). 

As suas manifestações clínicas são multifárias e incluem: 
endocrinológicas (todas as glândulas podem ser afetadas 
por infecções oportunistas, neoplasias, ou pela ação de 
medicamentos, associando-se com insuficiência supra- 
-renal, hipotireoidismo, hipogonadismo; pancreatite, dia- 
betes melito, hipoglicemia; hiperlipidemia, lipodistrofia, 
hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia, hipercalcemia), 
dermatológicas (herpes simples, herpes-zoster, condiloma 
acuminado, molusco contagioso, foliculite, abscesso super- 
ficial, impetigo bolhoso; infecções por fungos dermatófitos 
e Candida, acometendo principalmente a região inguinal; 
criptococose, sarcoma de Kaposi, linfomas Hodgkin ou 
não Hodgkin, carcinoma de células basais ou escamosas e 
o melanoma, xerose, psoríase, síndrome de Reiter, derma- 
tites atópica e seborreica; exacerbação das reações cutâneas 
com prurido, eritema, pápulas, crostas; estrias longitudinais 
enegrecidas e escurecimento das unhas, angiomatose bacilar, 
escabiose), oncológicas (sarcoma de Kaposi, linfomas; car- 
cinomas cervical invasivo, anogenital de células escamosas; 
leiomiossarcoma, seminoma, plasmocitoma), hematológicas 
(anemia, neutropenia e trombocitopenia, trombose venosa 
profunda), nefrológicas (insuficiência renal aguda, glome- 
ruloesclerose focal, púrpura trombótica trombocitopênica, 
síndrome hemolítico-urêmica, nefrite intersticial, efeito de 
medicamentos), cardiológicas (endocardite, miocardite, pe- 
ricardite, disfunção ventricular e arritmias), reumatológicas 
(artralgia, miopatias), otorrinolarinlógicas (otites, sinusites, 
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traqueobronquites, parotidite crônica), psiquiátricas (ansie- 
dade, depressão, doença do pânico, mania, delírio, distor- 
ção do pensamento, perturbações do ciclo de sono e vigília, 
demência). 

Este relato alerta para as relações expressivas do VIH 
com acometimento de múltiplos órgãos e sistemas, muitas 
vezes sem a pista de dados epidemiológicos que permitam 
definir riscos e vulnerabilidades e que precisam estar presen- 
tes em toda relação médico-paciente e que exigem do médi- 
co conversação que flua com respeito, confidência, correção, 
que determina vínculo, o que permite identificar todas as 
possibilidades diagnósticas e o estabelecimento terapêutico 
mais apropriado, sem demora para que as estruturas acome- 
tidas sejam preservadas e com o mínimo de sequelas e defesa 
da vida. 

É preciso também alerta para os riscos de doenças sexual- 
mente transmissíveis, a sua associação com drogas recreativas 
ou ilícitas, que determinam comportamentos impulsivos e 
sem identificação de riscos futuros. 











CONCLUSÃO 


A SIDA é entidade clínica emergente desde o último 
quarto do século 20, com grande impacto social, associa- 
da à depleção e desorganização do sistema imunológico, o 
que provoca imunodeficiência grave e, se deixada em evo- 
lução natural, provoca a morte associada a infecções opor- 
tunistas, neoplasias, autoimunidades, doenças metabólicas e 
degenerativas. 

A multiplicidade das alterações clínicas associadas à 
SIDA a torna diagnóstico diferencial de grande variabilidade 
nosológica, ao acomenter todos os órgãos e sistemas, e com 
repercussões, aparentemente, inesperadas. Este relato alerta 
para a sacroileíte, considerada, inicialmente, como infec- 
ciosa não gonocóccica, e que se revelou associar-se ao VIH. 
Enfatiza ainda a importância da epidemiologia para a deter- 
minação do raciocínio clínico e seu determismo terapêutico. 
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